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ANÁLISIS  ESTADÍSTICO  DE  LA  PRESENCIA  DE  QUERATITIS 
SUPERFICIAL  CRÓNICA  EN  CANINOS  DEL  DISTRITO 
METROPOLITANO DE QUITO
RESUMEN
La Queratitis Superficial Crónica (QSC) es una inflamación bilateral progresiva 
de  la  córnea,  influenciada  por  la  radiación  ultravioleta  (UV)  y  con  base 
inmunológica. En este estudio se examinaron oftalmológicamente 579 perros, con 
antecedentes de patología ocular en la Clínica Veterinaria “Dogtor’s Cat”, en el 
periodo marzo 2008 a septiembre 2011. En el estudio se identificaron 61 pacientes 
con QSC en distinto grado de afectación, distribuidos en 40 machos y 21 hembras, 
la  raza  más  afectada  fue  el pastor  alemán  con  45  casos,  y  se  presentó  más 
frecuentemente  entre  2  y  6  años  de  edad.  En  relación  a  la  época  de  mayor 
presentación fue luego de los equinoccios tanto de marzo (abril 13,11% y mayo 
16,39%), como de septiembre (octubre 13,11%, noviembre 11,48%),  definiendo 
como factor etiológico la  radiación ultravioleta, debido a que ha sido reportado 
que la intensidad de rayos UV es muy alta en el Distrito Metropolitano de Quito. 
Por consiguiente se debe prevenir esta enfermedad protegiendo a los caninos con 
gafas o bajo techo, especialmente en los meses de equinoccio y en las horas del 
día donde hay una mayor intensidad solar, especialmente la raza pastor alemán.
Palabras  clave:  QUERATITIS  SUPERFICIAL  CRÓNICA,  CANINO, 
CÓRNEA, RADIACIÓN ULTRAVIOLETA, EQUINOCCIOS.
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STATISTICAL ANALYSIS OF THE PRESENCE OF CANINE CHRONIC 
SUPERFICIAL KERATITIS METROPOLITAN DISTRICT OF QUITO
ABSTRACT
Chronic Superficial  Keratitis (CSK) is  a bilateral progressive inflammation  of 
cornea, influenced by ultraviolet radiation (UV) and immunological basis.
This study was performed in 579 dogs, which had an ophthalmologist observation 
and  with  history  of ocular  pathology at  the Veterinary  Clinic "Dogtor's  Cat" 
during the period from march 2008 to september 2011. In total, 61 patients were 
identified with CSK showing different severity; it was observed 40 males and 21 
females. The German Shepherd was the most affected breed with 45 cases, and 
according to age more frequently were 2 and 6 years old. In relation to the time of 
presentation was increased after both equinoxes in march (april and may 13.11% 
16.39%)  and  september (october 13.11%,  11.48% in  november),  related as  a 
factor etiologic the ultraviolet radiation, due to the intensity of UV radiation was 
reported  as a  very high in the Metropolitan District of Quito. Consequently, the 
disease should be prevented by protecting the canines with sunglasses or keep 
them indoors, especially during the months of equinox and daylight hours where 
there is greater solar intensity, and put more attention in the German shepherd.
Keywords:  CHRONIC SUPERFICIAL  KERATITIS,  CANINE,  CORNEA, 
ULTRAVIOLET RADIATION, EQUINOXES.
INTRODUCCIÓN
El ojo es sin duda una estructura especial y la visión es un importante sentido en 
la mayoría  de los mamíferos. En los perros, el sentido de la vista  es el menos 
desarrollado de todos los sentidos luego del olfato, el oído y el tacto, y aún siendo 
un sentido secundario, es muy necesario para su movimiento. Muchas afecciones 
oculares causan ceguera y dificultan el adecuado desenvolvimiento de los perros, 
entre ellas la Queratitis Superficial Crónica (QSC). 
La QSC es una de las afecciones oculares de caninos más importantes en zonas de 
altura. En la ciudad de Quito, ubicada a más de 2300 metros sobre el nivel del mar 
(msnm), los perros tienen una probabilidad casi ocho veces mayor de desarrollar 
la  enfermedad,  así  lo  comenta  TIZARD,  I.,  (2009),  además  señala  que  la 
exposición a los rayos ultravioleta es más intensa que en los individuos que viven 
a menos de 1650 msnm.
TURNER,  S.,  (2010),  manifiesta  que  la  QSC  es  el  motivo  de  consulta  más 
frecuente en verano, considera además que al inicio de la enfermedad los animales 
tienen dificultad para mirar hacia abajo, y que a medida que pasa el tiempo van 
perdiendo  visión  hasta  quedar  ciegos. GOUGH,  A., THOMAS,  A.,  (2004), 
mencionan que la QSC es una enfermedad bilateral progresiva inflamatoria de la 
córnea.
WILLIAMS, D.L., (1999), comenta que la QSC es una afección inmunomediada, 
caracterizada por la infiltración de glóbulos blancos en el tejido superficial de la 
córnea. 
BERNADES, M. (2008), al igual que GARCÍA, G., LARA, S., MARTÍNEZ, C., 
SANTOSCOY, C., (2005), dicen que la etiología exacta de esta enfermedad se 
desconoce, pero diversas evidencias sugieren que es una predisposición heredada 
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y que un agente externo como la radiación ultravioleta (UV) puede ser el factor 
desencadenante.
La  AGENCIA ESPACIAL CIVIL ECUATORIANA, (2010), ha  registrado  en 
países andinos como Ecuador, Perú y Colombia índices de radiación ultravioleta 
muy altos y extremos. En el Ecuador, al estar ubicado en la línea ecuatorial, el 
impacto de la luz es mayor  en relación a los polos donde la luz disminuye su 
intensidad. 
La ORGANIZACIÓN MUNDIAL DE SALUD, (2003), determinó que el puntaje 
máximo  del  índice  de  radiación  ultravioleta  para  los  seres  humanos  es  de  11 
puntos, y la AGENCIA ESPACIAL CIVIL ECUATORIANA, (2010), promedia 
índices que llegan a los 24 puntos al medio día en la ciudad de Quito.
Así  como los  seres  humanos  están  expuestos  a  enfermedades  causadas  por  la 
excesiva  radiación  UV,  los  animales  no  están  exentos  de  presentar  patologías 




EL SENTIDO DE LA VISTA
MAGGS,  D.,  MILLER,  P.,  OFRI,  R.,  (2009),  definen a  la  visión  como  un 
fenómeno complejo que consiste en que la luz emitida por los objetos del entorno 
es  capturada  por  el  ojo y  enfocada  en  los  fotoreceptores  retinianos.  La  retina 
detecta estos rayos de luz y emite señales eléctricas que circulan a través de las 
células retinianas y por el sistema nervioso central hasta alcanzar la corteza visual 
en el cerebro donde se procesa esta información, dando origen al sentido de la 
vista. 
MUNDOANIMALIA, (2008), manifiesta: “Hasta casi el primer mes de edad, un 
cachorro es incapaz de guiarse por la  vista, los únicos  sentidos que le funcionan 
son el tacto, el olfato y el gusto. La vista y el oído empiezan a funcionar cuando el 
cachorro cumple entre diez y veinticinco días, siendo incapaz de orientarse por 
dichos  sentidos.  A  las  seis  semanas  la  retina  funciona  correctamente, 
desarrollando  así  la  percepción  visual de  manera  progresiva  hasta 
aproximadamente los tres meses de edad, cuando alcanza su visión definitiva”.
Una  vez  desarrollada  la  vista, MAGGS,  D.,  MILLER,  P.,  OFRI,  R.,  (2009), 
comentan  que  la  diferenciación  de  los  objetos  es  uno  de  los  aspectos 
fundamentales en la visión, y van a depender de factores como sensibilidad a la 
luz, sensibilidad al movimiento, percepción de la profundidad, agudeza visual y 
visión de colores. 
VOM HAUSE RODTAG, (2007),  y  MUNDOANIMALIA, (2008), consideran 
que  los  perros  tienen  un  campo  visual  extenso  al  tener  los  ojos  situados 
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lateralmente, teniendo una visión periférica amplia, la que varía de una raza a otra 
en  función  del  tamaño  del  hocico  y  de  la  forma  del  cráneo.  BATES,  (2011), 
reporta el resultado de dos estudios que indicaron que la totalidad del campo de 
visión en los perros es de aproximadamente 240º a 250º, y GUZMÁN, C., afirma 
que este es el motivo por el cual los perros no pueden calcular con exactitud la 
profundidad y la distancia, por el hecho que los campos visuales de cada uno de 
sus ojos apenas se superpone. 
MUNDOANIMALIA,  (2008),  explica  que  la  agudeza  visual de  los  perros  es 
inferior a la de los humanos por lo que enfocan peor los objetos situados a menos 
de  50  cm. distinguiendo  menos  el  contorno  del  objeto.  WEGLER,  M., 
HEGEWALD-KAWICH,  H.,  (2004),  y GUZMÁN,  C.,  dicen  que  la  vista  del 
perro  está  perfectamente  adaptada  a  la  percepción  de  movimientos  ya  que  su 
visión es más difuminada,  y en este aspecto es muy superior a la del hombre, 
logrando percibir animales muy pequeños y que se mueven muy aprisa a más de 
350 m. de distancia. 
MUNDOANIMALIA,  (2008),  cree  que  los  perros pueden  ver  mejor  que  el 
hombre en la oscuridad, ya que su pupila en penumbra posee una gran capacidad 
de dilatación lo que permite que cualquier rayo de luz estimule su retina, además 
en esta se encuentra  una capa de células reflectantes,  el  tapetum lucidum, que 
incrementa la visión en condiciones de poca luz.
VOM HAUSE RODTAG, (2007), y MAGGS, D., MILLER, P., OFRI, R., (2009), 
manifiestan  que  se  han  hecho  varios  estudios  y,  los  más  recientes  y  mejor 
diseñados sugieren que los perros tienen un tipo de visión en colores, pero no en 
los  mismos  grados  que  los  humanos. MUNDOANIMALIA,  (2008),  confirma 
explicando que pueden distinguir los azules, los violetas y tonalidades de grises, 
mientras que  los tonos verdes, amarillos y naranjas los perciben como amarillo y 
el rojo no lo distinguen. Esto se basa en el estudio de la estructura de la retina del 
perro, en la que existen más bastones que conos, los bastones sensibles a la luz 




SISSON S., GROSSMAN J., (2005), comentan que la porción más importante y 
compleja en el sentido de la visión es el ojo, globo ocular o bulbo del ojo. 
CUNNINGHAM J., KLEIN B., (2009), dicen que los ojos son órganos sensitivos 
y complejos. Cada uno tiene un sistema de lentes que ayudan a enfocar la imagen 
sobre receptores  que transmiten  la  imagen como potenciales  de acción  por  un 
sistema de axones al cerebro.
TURNER, S., (2010), menciona que el ojo de los perros es esférico y se aloja en 
la órbita, una fosa ósea en el cráneo, formada por los huesos frontal,  lagrimal, 
maxilar, cigomático, pterigoides, palatino y esfenoides. La órbita rodea, protege y 
proporciona  una ruta para el acceso de vasos y nervios al globo ocular. 
SISSON S., GROSSMAN J., (2005), dicen que además de la órbita el ojo está 
protegido por algunas estructuras: los párpados y conjuntivas, el aparato lagrimal, 
la fascia periorbital y orbital y los músculos bulbares.
 
Los mismos autores, dividen al ojo en tres capas de tejidos: una capa de fibras 
externas,  formada  por  la  córnea  (situada  anteriormente  y  transparente)  y  la 
esclerótica (situada posteriormente y opaca); una capa vascular media,  llamada 
también  úvea,  formada  anteriormente  por  el  iris  y  el  cuerpo  ciliar  y 
posteriormente por la coroides; y una capa nerviosa interna, formada por la retina. 
Las  capas  del  globo forman un espacio  lleno  de estructuras  transparentes  que 
colaboran en la refracción de los rayos de luz para enfocarlos en la porción de la 
retina sensitiva. 
CUNNINGHAM J., KLEIN B., (2009), manifiestan que cuando la luz atraviesa la 
córnea  transparente  sufre  algunos  cambios  de  dirección.  Además  SISSON S., 
GROSSMAN J., (2005), dicen que la luz es enfocada o refractada por el líquido 
de las cámaras anterior y posterior, el cristalino y el humor vítreo.
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MAGGS, D., MILLER, P.,  OFRI, R., (2009), explican que la cámara anterior se 
encuentra entre la superficie posterior de la córnea y la superficie anterior del iris, 
y la  cámara  posterior está  entre la  superficie posterior  del  iris y  la superficie 
anterior del cristalino.
CUNNINGHAM J.,  KLEIN B.,  (2009), comentan  que  el  líquido  que  llena  la 
cámara anterior y posterior es claro, parecido al agua llamado humor acuoso, y 
aporta  importantes  nutrientes  a  la  córnea  y  al  cristalino.  Además  explica  que 
separando  estas  cámaras  se  encuentra  el  iris,  un  diafragma  que  tiene  fibras 
musculares lisas dilatadoras y constrictoras dispuestas a variar  el  tamaño de la 
pupila, la cual dependiendo su tamaño determinará la cantidad de luz que entra en 
el ojo.
TURNER,  S.,  (2010), indica  que  el  cristalino  es  una  estructura  biconvexa, 
transparente, refringente, suspendida por fibras zonulares, situada detrás del iris y 
dividiendo al ojo en sus segmentos anterior y posterior.
CUNNINGHAM J.,  KLEIN B., (2009), dicen que el cristalino puede variar  la 
potencia  de  enfoque,  al  contrario  que  la  córnea  que  es  fija.  SISSON  S., 
GROSSMAN  J.,  (2005),  explican  que  detrás  del  cristalino  se  encuentra  una 
cámara  llena  de  un  líquido  gelatinoso  llamado  humor  vítreo,  el  cual contiene 
proteínas y gran cantidad de agua.
CUNNINGHAM J., KLEIN B., (2009), comentan que el humor vítreo limpia los 
restos oculares que pueden obstruir el paso de luz. Además afirman que el globo 
ocular es esférico por la viscosidad de este líquido, la presión del humor acuoso y 
la gran rigidez de la córnea y la esclerótica.
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LA CÓRNEA
GELATT,  K., (2000),  dice  que  la  córnea  está  expuesta  a  factores 
medioambientales,  y  las  respuestas  patológicas  de  la  córnea  generalmente  se 
asocian a una pérdida de transparencia, como ocurre en la QSC.
Anatomía y Fisiología Corneal
GELATT, K., (2000), manifiesta que la córnea constituye una barrera física fuerte 
e impermeable entre el ojo y el entorno. Además FRIDMAN, A., (2009), explica 
que la córnea filtra la radiación ultravioleta, impidiendo que ésta llegue a la retina 
y la dañe. 
TURNER, S., (2010), GELATT, K., (2000), y WIKIPEDIA, (2011), definen a la 
córnea como una estructura hemisférica transparente, de superficie lisa y suave 
localizada en la parte anterior de la cubierta fibrosa externa del globo ocular que 
proporciona un soporte estructural. Protege al iris, al cristalino y los contenidos 
intraoculares, además permite el paso de la luz, desempeñando así propiedades 
ópticas de refracción significativas, para la formación de imágenes en la retina.
MAGGS, D., MILLER, P.,  OFRI, R., (2009), describen a la córnea como una 
estructura transparente, sin vasos sanguíneos, con baja densidad celular, con una 
regular disposición de las fibrillas de colágeno del estroma, sin pigmentos y en un 
estado de deshidratación relativo.
TURNER, S., (2010), dice que la película lagrimal preocular baña la superficie 
corneal manteniéndola ópticamente uniforme y contribuyendo con la eliminación 
de  cuerpos  extraños  y  partículas  en  conjuntiva  y  córnea,  posee  además 
propiedades  antibacterianas  y permite  el  paso de oxígeno y nutrientes  hacia la 
córnea. 
KRACHMER, J., MANNIS, M., HOLLAND, E., (2005), y TURNER, S., (2010), 
dividen a la película lagrimal en tres capas:
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- Capa lipídica   externa:  es producida por las glándulas de meibonio y las 
glándulas  lagrimales  accesorias.  Lubrica  la  córnea,  ayuda  a  reducir  la 
evaporación de la lágrima y la mantiene estable. Está constituida de cera, 
colesterol y ésteres de ácidos grasos.
- Capa  acuosa  intermedia:   es  producida  por  la  glándula  lagrimal  y  la 
glándula del tercer párpado. Lubrica y provee de oxígeno y nutrientes a la 
córnea, es  bacteriostática,  limpia  mecánicamente  la  córnea y  regula  la 
función celular. Está compuesta de agua, electrolitos (Na+, K+, CL-, HCO3, 
Mg2),  proteínas  (albúmina,  lisozima,  lactoferrina,  transferrina, 
ceruloplasmina, inmunoglobulina A, inmunoglobulina G, inmunoglobulina 
E,  inmunoglobulina  M, citocinas),  factores  de crecimiento,  sustancia  P, 
glucosa y vitaminas.
- Capa  muc  ínica  interna:   es  producida  por  las  células  caliciformes 
conjuntivales,  las  células  epiteliales  de  la  conjuntiva  y  las  células 
epiteliales  corneales.  Permite  que  la  capa  acuosa  se  distribuya  con 
facilidad y de modo homogéneo sobre la superficie corneal, mantiene baja 
la  tensión  superficial  y  estabiliza  la  capa  acuosa.  Está  compuesta  de 
sulfomucina, cialomucina, mucin 1, mucin 4, mucin 5AC.
PEIFFER, R. Jr., PETERSEN, J., (2002), argumentan que el diámetro de la córnea 
varía de 12,5 mm. a 18 mm., y su radio de curvatura es de unos 8 mm.   Además 
TURNER,  S.,  (2010),  señala  que  el  espesor  corneal  en  los  perros  es  de 
aproximadamente 0,45 a 0,55 mm.
OCULARIS, (2006), explica que  la responsable en mantener la curvatura de la 
córnea y la forma redonda del ojo es la presión intraocular que genera el humor 
acuoso de las cámaras anterior y posterior.
MAGGS,  D.,  MILLER,  P.,  OFRI,  R.,  (2009),  aseveran  que  la córnea es la 
superficie de  refracción óptica más potente  en  el ojo.  Esta capacidad se  basa 
principalmente en la apropiada curvatura y la transparencia. 
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SISSON S., GROSSMAN J., (2005), explican que la unión esclerocorneal o limbo 
es el punto donde las fibras opacas y onduladas de la esclerótica se unen a las 
fibras transparentes y regulares de la córnea, siendo el tejido corneal cercano a 
dicha unión pigmentado.
Los mismos autores, manifiestan que las fibras nerviosas corneales emanan del 
plexo pericorneal que deriva de las fibras episclerales y conjuntivales. Parte de las 
fibras forman un plexo  nervioso poco desarrollado, bajo la membrana limitante 
interna  e  inervan  la  sustancia  propia. TURNER,  S.,  (2010),  indica  que  la 
inervación sensitiva de la córnea procede de los nervios ciliares largos derivados 
de  la  rama  oftálmica  del  V  par  craneal  o  nervio  trigémino.  Los  nervios  se 
ramifican superficialmente, por lo que existen más terminaciones nerviosas para 
el dolor en el epitelio y el estroma anterior que en el estroma profundo.
Nutrición Corneal
PEIFFER,  R.  Jr.,  PETERSEN,  J.,  (2002),  comentan  que  la  córnea  al  ser  una 
estructura avascular debe conseguir los nutrientes a través del humor acuoso y en 
menor medida de la película lagrimal precorneal y de los vasos conjuntivales y 
esclerocorneales del limbo.
KRACHMER, J., MANNIS, M., HOLLAND, E., (2005), y TURNER, S., (2010), 
explican que la película lagrimal preocular aporta elementos nutricios y oxígeno a 
la superficie corneal.
OCULARIS, (2006), y SISSON, S., GROSSMAN, J., (2005), dicen que el humor 
acuoso  en  su  gran  mayoría  es  agua  y  en  ella  se  encuentran  disueltos  varios 
elementos alimenticios, proteínas pequeñas, oxígeno, dióxido de carbono, glucosa 
y trazas de urea. Además manifiestan que este fluido no está estático, sino que se 
recambia continuamente, lo que permite que el humor acuoso esté siempre rico de 




COWELL, R., TYLER, R., MEINKOTH, J.,  DENICOLA, D.,  (2009), afirman 
que la córnea está compuesta por un grueso estroma de colágeno cubierto por 
epitelio  escamoso  estratificado  no  cornificado  en  la  superficie  externa  y  una 
gruesa lámina  basal  (membrana  de Descemet)  bajo una  única  capa  de células 
epiteliales planas (endotelio), en la superficie interna.
TRIGO, F. Jr., (1998), divide a la córnea en 5 capas:
- Capa epitelial.
- Membrana basal superficial. 
- Estroma o sustancia propia.
- Membrana de Descemet o membrana limitante interna.
- Capa endotelial.
Capa Epitelial
SISSON, S., GROSSMAN, J., (2005), señalan que es la capa más externa de 
la  córnea  y,  TRIGO,  F.  Jr.,  (1998),  dice  que  tiene  entre  4  y  12  capas 
entremezcladas.
El epitelio de esta capa es escamoso estratificado, no queratinizado y tiene una 
gran capacidad  de  regeneración  (BACHA,  W.  Jr.,  BACHA,  L.,  (2003),  y 
MAGGS, D., MILLER, P., OFRI, R., (2009)). 
MAGGS, D., MILLER, P., OFRI, R., (2009), dividen a la capa epitelial desde 
lo más profundo a lo superficial, en células epiteliales basales, células del ala, 
y células escamosas de la superficie. A su vez HAMRAH, P., HUQ, S., LIU, 
Y., ZHANG, Q., DANA, R., (2003), determinan que existen además células 
dendríticas que funcionan como células presentadoras de antígeno (células de 
Langhergans).
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TURNER, S., (2010), dice que las células de la capa epitelial se unen entre sí 
y a la membrana basal mediante interdigitaciones de las membranas celulares 
y hemidesmosomas.
Membrana Basal Superficial
TRIGO, F.  Jr.,  (1998),  la  define  como  una  lámina  basal  constituida 
fundamentalmente por fibras reticulares, y para TURNER, S., (2010), son las 
células epiteliales de la córnea las que la producen.
Estroma
La sustancia propia o estroma, según ANDREW, S.,  (2008), está constituida 
por varias capas de fibras colágenas (tipos I, III, IV, V, VI, VII, VIII y XII) y 
glucanos (laminina, fibronectina, hialuronanos, sulfato de heparina, condroitín 
6-sulfato, condroitín 4-sulfato, dermatán sulfato, tenascina y el componente 
P). Además, TURNER, S., (2010), y MAGGS, D., MILLER, P., OFRI, R., 
(2009), manifiestan que es la capa más gruesa de la córnea constituyendo el 
90% del espesor de la córnea.
SISSON,  S.,  GROSSMAN,  J.,  (2005), HAMRAH,  P.,  HUQ,  S.,  LIU,  Y., 
ZHANG, Q.,  DANA, R., (2003),  y  MAGGS,  D.,  MILLER,  P.,  OFRI,  R., 
(2009),  comentan  que  las  fibras  de  colágeno  son  más  pequeñas  y  están 
interconectadas para producir una firme cohesión dándole rigidez a la córnea. 
Entre la sustancia cementante blanda que existe entre las láminas, se pueden 
encontrar  queratocitos  intercalados,  linfocitos,  macrófagos,  monocitos  y 
neutrófilos.
MAGGS,  D.,  MILLER,  P.,  OFRI,  R.,  (2009),  manifiestan  que  el 




GARCÍA,  G., LARA,  S.,  MARTÍNEZ,  C.,  SANTOSCOY,  C.,  (2005),   y 
TRIGO, F. Jr.,  (1998), la definen como una membrana basal constituida por 
una fina capa de fibras colágenas tipo IV. TURNER, S., (2010), comenta que 
es  acelular y elástica, y la sitúa entre el estroma y el endotelio.
MAGGS,  D.,  MILLER,  P.,  OFRI,  R.,  (2009),  señalan  que  es  secretada 
continuamente por las células endoteliales por lo que se espesa con la edad. 
Capa Endotelial
La capa endotelial  está constituida por una sola capa de células escamosas 
cúbicas bajas, que cubre la superficie posterior de la córnea (BACHA, W. Jr., 
BACHA, L., (2003)).
MAGGS,  D.,  MILLER,  P.,  OFRI,  R.,  (2009),  comentan  que  estas  células 
tienen una capacidad limitada para replicarse y tiene una densidad normal en 
perros jóvenes de aproximadamente 2800 células/mm2.
TURNER, S., (2010), manifiesta que el endotelio actúa como una bomba que 
retira el líquido extra de la córnea manteniéndola en un estado relativamente 
deshidratado.  MAGGS,  D.,  MILLER,  P.,  OFRI,  R.,  (2009),  lo  afirman 
diciendo  que  bombea  iones y  agua  del  estroma al  humor  acuoso, 
contribuyendo a la transparencia corneal. 
RODRIGUES,  G.,  LAUS,  J.,  SANTOS,  J.,  RIGUEIRO,  M.,  SMITH,  R., 
(2006), demuestran en un estudio que la función del endotelio es esencial para 
mantener la transparencia corneal. Además demuestran una disminución en la 
densidad de  las  células  endoteliales,  un  aumento  de pleomorfismo1 y 
polimegatismo2 en  perros  con  edad  avanzada.  MAGGS,  D.,  MILLER,  P., 
1 Pleomorfismo: alteraciones en la forma celular del endotelio de la córnea.
2 Polimegatismo: alteraciones del tamaño celular del endotelio de la córnea.
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OFRI,  R.,  (2009),  manifiestan  que  con la  edad,  las  células endoteliales se 
pierden y el estroma de la córnea se vuelve más grueso debido al edema sutil.
Cicatrización Corneal
TURNER, S., (2010), manifiesta que si hay un daño en la córnea, el método de 
cicatrización depende de la profundidad de la lesión: 
- Lesiones  superficiales  que  afectan  al  epitelio,  suelen  cerrarse  mediante 
migración celular y mitosis. 
- Lesiones del estroma, se reparan por el deslizamiento celular, la división 
celular  y  una  proliferación  de  fibroblastos  estromales  que  lentamente 
rellenan  el  defecto  estromal  hasta  conseguir  que  el  epitelio  engrosado 
recupere su profundidad normal. 
- Lesiones profundas o úlceras progresivas pueden dar lugar a una rotura de 
la  membrana  de  Descemet.  Esta  elástica  capa  acelular  suele  estar  algo 
tensa,  por  lo  que al  romperse  se  enrolla  sobre sí  misma y rara  vez  se 
restablece por completo. 
- Lesiones  endoteliales  apenas  se  curan  por  una  mínima  capacidad 
regenerativa, hay hipertrofia y migración celular más que mitosis.
MYRNA,  K.,  POT,  S.,  MURPHY,  C., (2009),  dicen  que  los  miofibroblastos 
juegan un papel importante en la cicatrización de la córnea. La transformación de 
los queratocitos corneales a los fenotipos de fibroblastos y miofibroblastos es un 
proceso indispensable en la cicatrización de heridas corneales. El ojo está lleno de 
células dormidas que se activan como centinelas en procesos patológicos, estas se 
diferencian en fibroblastos activos y, posteriormente, en miofibroblastos.
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CARTER, R., (2009), señala que hay cuatro grupos principales de moléculas de 
adhesión celular (integrinas,  inmunoglobulinas, selectinas y cadherinas),  siendo 
estas esenciales para la curación de las heridas corneales. 
Inmunología Corneal
La córnea presenta una respuesta inmunitaria limitada debido a la falta de vasos 
linfáticos y sanguíneos (ANDREW, S., (2008)). 
GILGER, B., (2008), comenta que la inmunología de la superficie ocular presenta 
un grupo diverso de mecanismos de defensa estableciendo una relación entre los 
sistemas  inmunitarios  innato  y  adaptativo  para  impedir  la  colonización 
microbiana, la exposición a los irritantes del entorno, la irrigación sanguínea y 
linfática de la córnea, y la respuesta inflamatoria abierta de los tejidos oculares 
que  son  muy  sensibles.  Además  manifiesta  que  estas dos  respuestas 
inmunológicas tienen funciones diferentes impidendo la invasión microbiana: las 
funciones de barrera de las mucinas y el epitelio superficial, las proteínas de la 
película lagrimal, las células presentadoras de antígeno, los receptores especiales, 
receptores de tipo Toll (RTT), receptores de reconocimiento de los antígenos, y 
leucocitos e inmunoglobulinas liberadas por la glándula lagrimal. Si una de estas 
funciones se ve alterada puede dar lugar a la aparición de queratitis infecciosa o 
de trastornos inmunomediados. 
ANDREW, S.,  (2008), afirma que la principal causa de lesiones tisulares en la 
córnea se da por una reacción inmunitaria, más que una deficiencia inmunitaria.
Sistema Inmunitario Innato
GILGER, B.,  (2008), comenta que  es la primera línea de defensa contra los 
microorganismos  invasores,  no  es  específica  a  los  antígenos  y  consta  de 
algunas barreras:
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- La acción física de cerrar los párpados y el lavado mediante las lágrimas 
frente a la invasión de microorganismos oculares. 
- Una barrera epitelial externa constituida por fuertes uniones intercelulares 
y rápida regeneración celular. 
- Péptidos  (lisozima,  lactoferrina,  lipocalina,  angiogenina,  fosfolipasa  A2 
secretora) que actúan uniéndose a la membrana externa de las bacterias, 
limpiando  los  productos  bacterianos  e  inhibiendo  el  metabolismo  y  el 
crecimiento de los microorganismos.
- Mucinas de la superficie ocular que impiden la colonización bacteriana y 
ayudan  a  eliminar  los  cuerpos  extraños  de  la  superficie.  Estas  son 
secretadas y producidas por las células caliciformes que se estimulan con 
las citocinas (interleucina (IL)-6 y el interferón gamma) procedentes de las 
células dendríticas de la conjuntiva inflamada. La transcripción de mucina 
también puede ser inducida a través de la ruta del factor nuclear kappa B 
(NF-κB) por las bacterias que estimulan los RTT.
- RTT que desempeñan una función fundamental en la respuesta inmunitaria 
de la superficie ocular, especialmente en la interacción entre la respuesta 
inmunitaria innata y adaptativa, y entre la tolerancia inmunológica de la 
superficie ocular y los antígenos del entorno. Se han identificado 11 RTT 
en las células de los mamíferos, y cada uno reconoce un patrón molecular 
asociado a un patógeno (PMAP) específico. Los distintos PMAP estimulan 
diferentes RTT e inducen la fagocitosis  de microbios,  la producción de 
especies reactivas de nitrógeno y de oxígeno, la producción de citocinas 
inflamatorias y la expresión de moléculas coestimuladoras. Los RTT se 
expresan en las células dendríticas, los neutrófilos y los macrófagos. La 
activación de las células dendríticas aumenta la capacidad presentadora de 
antígeno  mediante  la  producción  de  citocinas  proinflamatorias  y  la 
regulación de moléculas coestimuladoras. El reconocimiento del ligando 
por  los  RTT  desencadena  la  activación  de  las  rutas  de  señalización 
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citoplásmicas,  la  activación  del  factor  de  transcripción  NF-κB  y  la 
transcripción  de  moléculas  proinflamatorias,  como  factor  de  necrosis 
tumoral alfa, IL-1, IL-2, quimiocinas y moléculas de adhesión. 
Sistema Inmunitario Adaptativo
ANDREW, S.,  (2008), asevera que las  respuestas inmunitarias de la córnea 
son adaptativas.
GILGER, B.,  (2008),  dice que  actúan como una segunda línea de defensa, 
siendo específico a los antígenos, por lo que normalmente sólo reacciona con 
el microorganismo que ha provocado la respuesta. Este dispone de memoria 
inmunológica  y  reacciona  más  deprisa  en  los  contactos  posteriores  con  el 
mismo microorganismo. 
HAMRAH,  P.,  DANA,  MR., (2007),  manifiestan  que  las  células 
presentadoras  de  antígeno  (CPA)  residen  normalmente  en  la  córnea,  y 
aumentan  su  número  después  de  producirse  un  estímulo  inflamatorio.  La 
regulación  de  las  CPA  corneales  están  mediadas  por  la  señalización  del 
receptor-3 del factor de crecimiento endotelial vascular, que se expresa en las 
células dendríticas corneales.
GILGER, B.,  (2008), señala que las CPA se clasifican basándose en el nivel 
de  expresión  constitutiva  del  antígeno  de  clase  II  del  complejo  mayor  de 
histocompatibilidad  (CMH-II).  Las  CPA se  consideran profesionales, si  su 
expresión  del  antígeno  CMH-II  es  alta,  e  incluyen  células  dendríticas, 
macrófagos, linfocitos B y células epiteliales de Langerhans. Las CPA son no 
profesionales cuando  tienen  una  expresión  baja  del  antígeno  CMH-II  e 
incluyen  las  células  endoteliales  vasculares  y  las  células  mesenquimatosas. 
Los estímulos inflamatorios pueden inducir a las CPA no profesionales para 
que expresen antígeno CMH-II. Las CPA, incluyendo las células dendríticas y 
los macrófagos, capturan antígenos y después migran a través de los ganglios 
linfáticos para presentar a los linfocitos T desnudos. 
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KNOP, E., KNOP, N., (2005), dice que las células linfoides contribuyen a la 
homeostasis normal de la superficie corneal. 
GILGER, B.,  (2008),  indica  que  la  glándula  lagrimal,  el  tejido  linfático 
asociado  a  la  conjuntiva  y  el  tejido  linfático  asociado  al  drenaje  lagrimal 
forman un grupo inmunológico funcional denominado tejido linfoide asociado 
al ojo, y se divide en dos tipos: un tejido linfoide organizado, y otro difuso. En 
el  tejido  linfoide  organizado,  el  epitelio  asociado a  los  folículos  captan  el 
antígeno desde el entorno, y las células presentadoras de antígeno lo presentan 
a los linfocitos desnudos. Esto da lugar a la activación de los linfocitos, a la 
proliferación y a la posterior diferenciación en células efectoras (células B o 
T). 
KNOP,  E.,  KNOP,  N., (2005),  manifiesta  que  los  linfocitos  activados 
abandonan el  folículo y migran  a  los vasos linfáticos  aferentes,  al  torrente 
sanguíneo y a los órganos efectores: glándula lagrimal y conjuntiva. 
KNOP, E., KNOP, N., (2007), comentan que los linfocitos que se localizan en 
la  capa  epitelial  basal  y  la  lámina  propia  de  la  conjuntiva  y  la  glándula 
lagrimal, son predominantemente células T CD8+ (supresoras, citotóxicas) y 
algunas  células  T CD4+ (colaboradoras).   Las  CD8+ fomentan  un entorno 
inmunosupresor. 
GILGER, B.,  (2008),  dice  que  en  los  órganos  efectores,  en  la  glándula 
lagrimal  y  en  la  conjuntiva,  las  CD4+  vigilan  la  presencia  de  antígenos. 
Cuando existe un nuevo contacto con el antígeno, se produce una expansión 
clonal de las células y su diferenciación en linfocitos B, células plasmáticas o 
linfocitos T. 
GELATT, K.,  (2003),  señala que los linfocitos B se diferencian en células 
plasmáticas,  que  producen  y  liberan  inmunoglobulinas  que  se  unen  a  los 
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antígenos para neutralizarlos, y en células de memoria que son responsables 
de una respuesta más rápida tras un segundo contacto con el antígeno. 
GILGER, B., (2008), manifiesta que las células plasmáticas de los tejidos de 
la mucosa contribuyen a la inmunidad secretora produciendo inmunoglobulina 
A (Ig-A),  que  atraviesa  el  epitelio  circundante  con  ayuda  de  moléculas 
transportadoras  epiteliales  del  componente  secretor  para  formar  una  capa 
superficial de Ig-A. La Ig-A secretada por las células plasmáticas predomina 
en la glándula lagrimal, y la inmunoglobulina secretora se libera dentro de la 
película lagrimal y en la superficie ocular. Tanto la glándula lagrimal como la 
conjuntiva participan en la producción local de Ig-A secretora, que se deposita 
de  forma  constitutiva  sobre  la  superficie  ocular  en la  película  lagrimal, 
impidiendo la invasión de microorganismos. 
GELATT,  K.,  (2003), afirma  que  cuando  los  linfocitos  T  se  unen  con  el 
antígeno, proliferan y se diferencian en células  de memoria y en células T 
efectoras. 
KNOP,  E.,  KNOP,  N., (2007),  determina  que  el  privilegio  inmunitario  se 
consigue  a  través  de  procesos  de  ignorancia  inmunitaria  y  de  tolerancia 
inmunitaria y del desarrollo de un micro entorno inmunosupresor. 
UETA, M.,  NOCHI,  T.,  JANG, M., (2004),  explican  que la  ignorancia  se 
produce  cuando  se  bloquea  la  presentación  de  un  antígeno  al  sistema 
inmunitario. Este evento se da en la córnea, donde la posición estratégica de 
los  RTT en  el  epitelio  basal  y  su  falta  de  RTT en  la  superficie  epitelial, 
minimizan la presentación de los antígenos a las CPA y el  reconocimiento 
inmunitario de los antígenos de superficie. 
GILGER, B.,  (2008), manifiesta que la inducción activa de insensibilidad de 
la  inmunidad  sistémica  frente  a  los  antígenos  se  denomina  desviación 
inmunitaria  asociada  a  la  cámara  anterior,  que  protege  a  esta  de  la 
estimulación antigénica y de la respuesta inflamatoria descontrolada. Además 
18
comenta que el micro entorno inmunosupresor de la superficie ocular se debe 
a  la  presencia  de  diversas  sustancias,  como  el  factor  de  crecimiento 
transformante  beta,  el  ligando Fas ligado a superficie,  el  péptido intestinal 
vasoactivo, la hormona estimulante de los melanocitos alfa, la lipocalina y la 
angiogenina. 
El mismo autor, dice que si la tolerancia o la ignorancia se alteran debido a la 
lesión del epitelio superficial o a la disminución de la producción de Ig-A, se 
producen citocinas inflamatorias y el sistema inmunitario puede acceder a los 
antígenos de forma incontrolada. 
Aspecto Corneal Normal
GARCÍA, G., LARA, S.,  MARTÍNEZ, C., SANTOSCOY, C., (2005), afirman 
que la córnea debe ser normalmente transparente, avascular, con una superficie 
lisa y brillante, y que únicamente difiere con respecto a su tamaño entre razas.
Queratopatías
MAGGS,  D.,  MILLER,  P.,  OFRI,  R.,  (2009),  comentan  que  debido  a su 
construcción compacta y avascularidad, las reacciones  patológicas en la córnea 
tienden a variar mucho en su velocidad de inicio y recuperación, pudiendo llegar a 
ser intratable.  Los  cambios  pueden ser  leves e  incluso desapercibidos  (edema, 
cicatrices leves,  acumulación  de lípidos,  cambios  en tensión de los tejidos),  o 
graves, alterando en gran medida la transparencia de la córnea. 
TURNER,  S.,  (2010), manifiesta  que  las  enfermedades  de  la  córnea  son 
frecuentes y las divide en queratopatías ulcerativas y no ulcerativas.
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Tabla No.1
Clasificación de las Queratopatías.
QUERATOPATÍAS
Ulcerativas No ulcerativas
Úlcera corneal superficial Queratitis superficial crónica
Erosión epitelial recidivante Queratitis intersticial
Úlcera estromal intermedia Queratitis pigmentaria
Úlcera corneal profunda Queratoconjuntivitis proliferativa
Descemetocele Queratoconjuntivitis seca
Úlcera corneal necrosante Distrofia o degeneración endotelial corneal
Cuerpo extraño corneal Dermoide
Secuestro corneal Lipidosis corneal
Queratopatía lipídica
Neoplasia corneal




La  Queratitis  Superficial  Crónica  (QSC),  conocida  también  como  pannus  o 
enfermedad de Überreiter, es una inflamación de la córnea bilateral progresiva, 
proliferativa, que comienza lateralmente en el limbo, tiene una base inmunológica 
y  es  influenciada  por  la  radiación  ultravioleta  (GOUGH,  A.,  THOMAS,  A., 
(2004), y  AMSTUTZ, H., ANDERSON, D., ARMOUR, S.J., JEFFCOTT, L.B., 
LOEW, F., WOLF, A., (2000)).
MAGGS, D., MILLER, P., OFRI, R., (2009), comentan que pannus clásicamente 
se  refiere a  la  vascularización no  específica  de tejido  avascular (cartílago  o 
córnea), sin embargo, se ha utilizado para describir a la QSC.
Predisposición
GELATT, K., (2003), y  MAGGS, D., MILLER, P., OFRI, R., (2009), aseveran 
que la QSC es una enfermedad que no se considera heredada, pero que se observa 
con mayor frecuencia en el pastor alemán, aunque puede presentarse en cualquier 
raza canina y afectar por igual a ambos sexos.
GOUGH, A.,  THOMAS,  A., (2004),  y  MAGGS,  D.,  MILLER,  P.,  OFRI,  R., 
(2009),  listan  algunas  razas  que  con  mayor  frecuencia  son  reportadas  y 
observadas, con edades comprendidas entre 1 y 6 años: Airdale Terrier, Australian 
Cattle  Dog,  Border  Collie,  Chin  Japonés,  Clumber  Spaniel,  Cocker  Spaniel 
Americano,  Coonhound,  Coton  De  Tulear,  Dachshund,  Dálmata,  Greyhound, 
Husky  Siberiano,  Pastor  Alemán,  Pastor  Belga,  Pincher  Miniatura,  Pointer  y 
Springer Spaniel Inglés.
RODRÍGUEZ, A., GONZÁLEZ, E., manifiestan que se ha determinado una mayor 
incidencia y gravedad en perros que viven a grandes altitudes debido, posiblemente, 
a una mayor exposición a la radiación ultravioleta. 
21
Etiología
Para  TIZARD,  I.,  (2009),  la  causa  de  la  enfermedad  aún  es  desconocida. 
WILLIAMS, D.L., (2005), comenta que algunos estudios han intentado implicar 
una causa infecciosa,  sin éxito.  Muchas hipótesis  como la  de LECHUGA, G., 
(1986),  definen como factor etiológico la luz ultravioleta,  además  CLERC, B., 
HAMEL, B., Col., (1976), proponen  la presencia de una reacción inmunológica 
como causa de esta enfermedad. 
PEIFFER,  R.  Jr.,  PETERSEN,  J.,  (2002),  dicen  que  la  exposición  a  la  luz 
ultravioleta es un factor de riesgo para la QSC; MAGGS, D., MILLER, P., OFRI, 
R.,  (2009),  afirman explicando que la gravedad de la enfermedad varia con el 
lugar,  los  perros  con mayor exposición  al  sol,  debido  a  la latitud  y altitud, 
presentan lesiones más severas, que progresan rápidamente a un estado avanzado 
y  la  respuesta  al tratamiento  es  menos favorable que  aquellos con  menor 
exposición a los rayos ultravioleta.
Radiación Ultravioleta
PERROS MANÍA, (2008), manifiesta que  una exposición prolongada al sol 
puede ser tan nociva para los perros como lo es para los humanos, los perros 
gracias a su pelaje se protegen bloqueando una parte de la radiación solar.
MULERO, M., (2004), explica en su tesis que el sol emite diversos tipos de 
radiaciones:  rayos  X,  radiación  ionizante,  radiación  ultravioleta  (UV),  luz 
visible, radiación infrarroja y otras.
La  AGENCIA  DE  PROTECCIÓN  AMBIENTAL  DE  LOS  ESTADOS 
UNIDOS, (2001), dice que la radiación UV tiene una longitud de onda, más 
corta que la luz visible y fluctúa entre 100 y 400 nm. 
La AGENCIA ESTATAL DE METEOROLOGÍA, (2010),  y La AGENCIA 
ESPACIAL CIVIL ECUATORIANA, (2010), dividen la radiación UV en tres 
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zonas dependiendo su energía: la  UV-C la más energética, dañina y letal, la 
UV-B biológicamente nociva y la UV-A la menos energética y menos nociva. 
La  ORGANIZACIÓN  MUNDIAL  DE  LA  SALUD,  (2003),  y  ANÍBAL 
MEJÍA JULCA, comentan que el ozono actúa como filtro absorbieno toda la 
radiación  UV-C,  el  90% de  la  radiación  UV-B y  una  mínima  parte  de  la 
radiación UV-A. 
El DISTRITO METROPOLITANO DE QUITO, (2010), informó, basados en 
un artículo de la revista Journal of Geophysical  Research, publicado por el 
profesor Jay Herman de la NASA de los Estados Unidos, que excepto para la 
zona ecuatorial los niveles de radiación ultravioleta han tenido un incremento 
desde  el  año  1979,  debido  al  deterioro  de  la  capa  de  ozono.  Aún  así  La 
AGENCIA ESPACIAL CIVIL ECUATORIANA, (2010),  promedia  índices 
de radiación ultravioleta1 que llegan a los 24 puntos al medio día en la ciudad 
de Quito, y la ORGANIZACIÓN MUNDIAL DE SALUD, (2003), determinó 
un puntaje máximo de 11 puntos para los seres humanos.
 
La ORGANIZACIÓN MUNDIAL DE LA SALUD, (2003), y el INSTITUTO 
DE SALUD PÚBLICA DE CHILE, (2007), dicen  que  la  intensidad  de la 
radiación ultravioleta depende de:
- La altura del sol: cuanto más alto esté el sol en el cielo, más intensa es la 
radiación UV. La altura del sol varía según la hora del día (mayor intensidad 
de radiación UV al mediodía) y de la época del año, en los polos y zonas 
templadas  la  intensidad  es  mayor  en  los  solsticios  de  junio  (hemisferio 
norte) y de diciembre (hemisferio sur) debido a la inclinación de la Tierra, 
mientras  que  en  la  línea  ecuatorial  la  intensidad  UV  aumenta  en  los 
equinoccios de marzo y de septiembre.
1 Índice de radiación ultravioleta: mide la intensidad de la radiación ultravioleta que alcanza la 
superficie terrestre en cada longitud de onda ponderada con su acción dañina sobre el hombre. El 
índice se expresa como un valor superior a cero, y cuanto más alto, mayor es la probabilidad de 
lesiones cutáneas y oculares.
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- La latitud: cuanto más cerca del ecuador, más intensa es la radiación UV.
- La altitud:  a  mayor  altitud  la  atmósfera  es  más  delgada  y  absorbe una 
menor proporción de radiación UV. Por cada 1000 metros de incremento en 
la altitud, la intensidad de la radiación UV aumenta de 10 a 12%.
- La nubosidad, el polvo, la contaminación: la intensidad de la radiación 
UV  es  máxima  cuando  no  hay  nubes,  y  es  alta  incluso  con  nubes.  La 
dispersión de la radiación aumenta la intensidad total de la radiación UV y 
se encuentra asociada a nubes, polvo, contaminación, etc.
- El ozono:  su concentración  varía  a lo  largo del  año e incluso del  día  y 
absorbe parte de la radiación UV que podría alcanzar la superficie terrestre. 
- La reflexión del suelo:  diferentes tipos de superficies,  suelo, piso, muros, 
cerros, cuerpos de agua, etc. reflejan o dispersan la radiación UV en diversa 
medida, la nieve refleja hasta un 80%, el césped un 10%, la arena seca de la 
playa  15%, y la espuma del agua del mar  un 25%, y al  igual que como 
ocurre en la dispersión, la reflexión aumenta la intensidad de la radiación. 
El CENTRO  DE  PATOLOGÍA  AVANZADA  DE  SONORA,   y  la 
ORGANIZACIÓN  MUNDIAL  DE  LA  SALUD,  (2003),  dicen  que  la 
sobreexposición  a  los  rayos  ultravioleta  es  nocivo  causando  daños  en  las 
células del ojo y en el sistema inmunológico, daños y mutaciones en el ADN, 
degeneración  de  las  células,  inhibición  de  la  división  celular,  inactivación 
enzimática y muerte celular.
La CLÍNICA VALLE OFTALMOLOGÍA Y ESPECIALIDADES, señala que 
el ojo humano no tiene ninguna respuesta visual a las radiaciones UV debido a 
lo cortas  que son sus longitudes  de onda,  la  radiación UV-A y UV-B que 
llegan  a  la  superficie  terrestre  pueden  penetrar  en  los  ojos  y  causar 
quemaduras por un aumento de temperatura en los tejidos oculares y provocar 
daños fotobiológicos. 
24
El  DEPARTAMENTO  DE  SALUD  OCUPACIONAL  Y 
CONTAMINACIÓN AMBIENTAL, (2007), y  BERGMANSON, J., (2007), 
dicen que la radiación UV-B es fuertemente absorbida por la córnea (afecta a 
todas  las capas  celulares) y  por  la  conjuntiva  provocando  así  una 
queratoconjuntivitis.
La  CLÍNICA  VALLE  OFTALMOLOGÍA  Y  ESPECIALIDADES,  y 
FRIDMAN, A., (2009), explican que las quemaduras de sol en los tejidos del 
ojo humano se dan cuando los cromóforos (moléculas captadoras de luz) de 
los tejidos absorben demasiada energía de los rayos UV. 
TSAI, Y., CHENG, Y., LEE, H., TSAI, F.,  TSENG, S., LIN C., (2005), y 
COLITZ, C., BARDEN, C., LU, P., CHANDLER, H., (2006), afirman que los 
efectos nocivos de la radiación UV-B provocan un daño directo e indirecto en 
las células, directamente por un efecto fototóxico, que lesiona el ADN celular, 
e indirecto por la formación de radicales de oxígeno los cuales son dañinos 
para las células.
PASCUAL,  G.,  MONTES,  M.,  PÉREZ-RICO,  C.,  PÉREZ-KOHLER,  B., 
BELLÓN, J., BUJÁN, J., (2011), dicen que las células madre dañadas por la 
radiación UV presentan una alteración en el gen de supresión tumoral p53, 
que  causa  la  modificación  de  las  vías  de  apoptosis,  además  las  células 
degeneradas son capaces de incrementar la expresión de las metaloproteinasas 
de  la  matriz  que  son las  responsables  de  aumentar  la  rotura  de  la  barrera 
epitelial córneo-conjuntival.
GELATT,  K., (2003),  manifiesta  que  los  antígenos  titulares  específicos  se 
modifican  por  la  radiación  UV.  ANDREW,  S.,  (2008),  comenta  que  la 
radiación  UV-A y UV-B tiene efectos sobre la modulación de las moléculas 
inmunorreguladoras de la córnea como la IL-6, el factor de necrosis tumoral 
alfa y el interferón gamma. 
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Reacción Inmunológica
WILLIAMS,  D.L.,  (1999), dice  que  la  QSC  es  una  enfermedad 
inmunomediada, caracterizada por presentar una infiltración de linfocitos T.
GILGER, B., (2008), comenta que una vez que inicia un proceso inflamatorio, 
se produce una pérdida general de la tolerancia y, las CPA activadas pueden 
presentar  de  forma  eficaz  autoantígenos  al  sistema  inmunitario  adaptativo, 
alterando  este  sistema  y  causando  una  reacción  cruzada  entre  los 
microorganismos  infecciosos  y  los  autoantígenos.  Cuando  se  produce  la 
reacción  cruzada,  los  autoantígenos  son  reconocidos  y  procesados,  el  sitio 
subcelular  específico  o  epítopo  se  une  y  se  internaliza,  procesándose  las 
proteínas dentro de los endosomas citoplásmicos para finalmente presentarse a 
las células T.  
WILLIAMS, D.L., (1999), y  ANDREW, S.,  (2008), manifiestan que  una de 
las características específicas de la autoinmunidad ocular es la predominancia 
de linfocitos T CD4+ y un número menor de linfocitos T CD8+. 
WILLIAMS, D.L., (2005),  afirma que los CD4+ secretan interferón gamma, 
que causa la expresión del CMH-II, y estas moléculas causan la inflamación 
adicional  obrando  recíprocamente  con  las  células  T  y  accionando  una 
respuesta inmune. 
ANDREW, S.,  (2008),  señala que  cuando la córnea se inflama,  las células 
dendríticas residentes maduran debido a la expresión de antígenos del CMH-
II, así como de las moléculas coestimuladoras B7 (CD80/CD86) y CD40. Al 
aumentar la expresión del CMH-II en la córnea de los perros con QSC, la 
inflamación se vuelve continua. 
GILGER, B.,  (2008),  manifiesta  que además  se  pueden crear  neoepítopos, 
tanto a  partir  de estructuras  nuevas  como en la  realineación  de secuencias 
proteicas. Este proceso da lugar a la diseminación de epítopos que estimulan 
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los RTT, que contribuyen en la activación de las células B autorreactivas y a la 
producción de autoanticuerpos, especialmente de autoantígenos asociados al 
ADN y al  ARN. Los autoanticuerpos  específicos  para  un antígeno pueden 
unirse  a  los  cuerpos  apoptósicos  o  a  otros  autoantígenos  parecidos  que  se 
producen o se reconocen durante los procesos inflamatorios, por lo que las 
CPA activadas absorben este material provocando una nueva amplificación de 
la respuesta inflamatoria. 
Signos y Lesiones Anatomopatológicas
TURNER, S., (2010), comenta que inicialmente los perros son llevados por un 
cambio  gradual  de  aspecto  y  enrojecimiento,  de  uno o  ambos  ojos,  siendo la 
lesión más llamativa un crecimiento de tejido carnoso sobre la córnea. El perro no 
suele  mostrar  ninguna  otra  molestia  ocular  y  suele  iniciarse  en  el  cuadrante 
ventrolateral.  En el examen oftalmológico pueden estar afectados uno o ambos 
ojos, y rara vez es simétrica. 
RODRÍGUEZ,  A.,  GONZÁLEZ,  E.,  señala  que  los  signos  clínicos  que  la 
caracterizan  son  pérdida  de  transparencia  corneal  por  neovascularización 
superficial,  edema corneal  e  infiltración  de  linfocitos  y  células  plasmáticas.  A 
medida  que  avanza  el  proceso  aparece  formación  de  tejido  de  granulación  o 
fibrovascular,  pigmentación  corneal  por  depósitos  melánicos  y   en  ocasiones 
colesterol  estromal  que  conducen  a  la  ceguera  del  animal.  PEIFFER,  R.  Jr., 
PETERSEN, J., (2002), dicen que este proceso avanza de forma variable y puede 
terminar  por  afectar  a  toda  la  córnea,  produciendo  un  gran  deterioro  visual  e 
incluso ceguera.
TRIGO, F.  Jr.,  (1998),  afirma  que  la  inflamación  en  la  córnea  provoca 
proliferación vascular del tejido conectivo en la capa superficial de la córnea.
PEIFFER, R. Jr., PETERSEN, J., (2002), TURNER, S., (2010), y RODRÍGUEZ, 
A., GONZÁLEZ, E., manifiestan que la vascularización corneal en la QSC es una 
reacción patológica que es inducida por el proceso inflamatorio e inmunitario de 
27
esta enfermedad. La vascularización es superficial y se origina a partir de los vasos 
conjuntivales  que  llegan  al  limbo  esclerocorneal.  Son  muy  ramificados  y  su 
velocidad de crecimiento es de 1 mm. por día como máximo. Los vasos sanguíneos 
que crecen hacia la córnea aportan leucocitos y diversos factores tróficos al área 
dañada, también predisponen a una inflamación excesiva, con posible formación 
de tejido de granulación y mayor cicatrización posterior.
MAGGS, D., MILLER, P., OFRI, R., (2009), y GELATT, K., (2003), dicen que 
el  edema  corneal se  da  por  la  separación  y  desorganización  de  las  fibras  de 
colágeno, acumulando agua en el epitelio y/o estroma corneal.
RODRÍGUEZ, A., GONZÁLEZ, E., aseveran que  la infiltración corneal aparece 
como respuesta a la inflamación. Los infiltrados celulares ocasionan una turbidez 
granular blanco grisácea en la córnea, además aparecen infiltrados inflamatorios de 
tejido fibrovascular o de tejido de granulación. TRIGO, F. Jr., (1998), explica que 
al tejido fibrovascular de la córnea se la conoce como pannus. 
La córnea en el borde de avance de la QSC a menudo tiene depósitos blancos 
salteados  dentro  del  estroma  anterior,  que  pueden  ser  infiltrados  celulares  o 
lipídicos (TURNER, S., (2010)).
RODRÍGUEZ,  A.,  GONZÁLEZ,  E., y  TURNER,  S.,  (2010),  informan  que la 
pigmentación  es  una  respuesta  inespecífica  tras  la  inflamación  corneal  por  la 
irritación  crónica.  El  pigmento  melánico  se  deriva  de  los  tejidos  límbicos  o 
prelímbicos  esclerocorneales,  de  los  firoblastos  y  de  los  macrófagos.  Además 
GELATT, K., (2003), dice que la pigmentación corneal puede producirse por la 
presencia  de  melanina  o  de  las  células  epiteliales  pigmentadas  con  melanina 
procedentes de las células endoteliales fagocitadas.
MAGGS, D., MILLER, P., OFRI, R., (2009), afirman que la melanina se deposita 
en el epitelio corneal y a veces en el estroma anterior, y que esta pigmentación 
causa opacificación de la córnea.
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PEIFFER, R. Jr., PETERSEN, J.,  (2002), RODRÍGUEZ, A., GONZÁLEZ, E.,  y 
GOUGH, A., THOMAS,  A., (2004),  dicen que  los perros en ocasiones también 
presentan  una  inflamación  crónica  de  la  membrana  nictitante  con  infiltración 
linfoplasmocitaria, que cursa con la aparición de folículos amelánicos que producen 
despigmentación  y  engrosamiento  de  la  membrana  nictitante  con aspecto 
adoquinado,  sobre  todo  cerca  del  borde.  Esta  alteración  se  la  denominada 
conjuntivitis plasmocítica o plasmoma.
Histopatología
COWELL,  R.,  TYLER,  R.,  MEINKOTH,  J.,  DENICOLA,  D.,  (2009),  y 
TURNER,  S.,  (2010),  revelan  que  la  enfermedad  se  caracteriza  por 
neovascularización y fibroplasia, con un infiltrado celular mixto compuesto por 
células plasmáticas, linfocitos, macrófagos y melanocitos, variando la proporción 
de estas células de un caso a otro. El epitelio corneal se altera estructuralmente, 
adelgazándose en algunas zonas y sufriendo hiperplasia en otras. 
GELATT,  K., (2003),  manifiesta  que  hay  un  incremento  del  número  y  de  la 
desgranulación  de  mastocitos,  en  comparación  con  córneas  de  perros  sanos  o 
afectados  con  otras  formas  de  queratitis.  Además comenta  que  en  estudios 
realizados  con  tinción  inmunohistoquímica  de  ojos  con  QSC  indican  que  la 
enfermedad  no  es  una  reacción  autoinmune  contra  las  estructuras  celulares 
epiteliales, sino que el proceso implica al tejido linfoide asociado a la conjuntiva, 
incluyendo las células de langerhans por el patrón perilímbico de degradación de 
inmunoglobulina. En la córnea hay predominio de linfocito CD4+ y de interferón 
gamma,  mientras  que  en  las  células  epiteliales  de  las  áreas  afectadas  se  ha 
encontrado complejos aberrantes de histocompatibilidad de clase III o IV, y se 
han  evidenciado  autoanticuerpos  circulantes  para  las  proteínas  del  epitelio 
corneal.
Diagnóstico
TURNER,  S.,  (2010), afirma  que  tanto  la  raza  del  perro  como  los  signos  y 
lesiones  suelen bastar para llegar al diagnóstico de queratitis superficial crónica, 
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y rara vez es necesario realizar pruebas complementarias, sin embargo se debe 
efectuar un examen oftalmológico completo.
BERNADES,  M.  (2008),  comenta  que  en  las  pruebas  de  deambulación  y 
respuesta de amenaza en la QSC, los animales tienen dificultad para ver hacia 
abajo. TURNER, S. (2010), afirma que muestran disminución de visión y pueden 
presentar ceguera si la enfermedad está muy avanzada.
BERNADES, M. (2008), manifiesta que los reflejos nerviosos corneal, palpebral 
y  trigémino  abducens  accesorio  son  normales  ya  que  esta  enfermedad  no  es 
neurológica sino inmunomediada.
TURNER, S. (2010), señala que dependiendo el grado de afección en la QSC la 
pupila  será,  o  no,  valorada.  Además  comenta  que el  reflejo  fotomotor  pupilar 
directo y consensual y el reflejo del parpadeo fotópico van a estar normales si la 
luz llega a estimular la retina y si la córnea no presenta una afección significativa, 
pero  si  la  QSC  cubre  la  córnea  estos  reflejos  estarán  disminuidos  e  incluso 
ausentes, asimismo en estas circunstancias el reflejo fúndico no se podrá valorar.
BERNADES, M. (2008), argumenta  que la  presión  intraocular  tiene  que estar 
normal en la QSC.
PEIFFER, R. Jr.,  PETERSEN, J. (2002), señalan que los valores en el  test  de 
Schirmer  pueden  ser  normales  o  elevados  a  causa  de  la  irritación  del  ojo  y 
conjuntiva.
TURNER, S. (2010), comenta que en la QSC no  hay captación de fluoresceína 
aunque son frecuentes los falsos positivos sobre el tejido carnoso sobreelevado, 
por  lo  que  es  necesario  lavar  con  abundante  suero  fisiológico  estéril  para 
demostrar que estas áreas no están ulceradas.
Además la misma autora, menciona que hay algunos casos atípicos en los que la 
citología puede confirmar el diagnóstico. La muestra se obtiene con el extremo 
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romo  de  un  bisturí  normal,  una  espátula  especial  de  kimura  o  un  cepillo  de 
citología, se extiende suavemente sobre un portaobjetos, se deja secar y se envía 
para estudio.
Diagnóstico Diferencial
TURNER, S., (2010), comenta que el diagnóstico diferencial de la QSC incluye:






GELATT,  K., (2003),  afirma  que  una  vez  diagnosticada,  la  enfermedad  es 
incurable,  siendo  necesario  instaurar  un  tratamiento  médico  para  controlarla  y 
prevenir la ceguera.
RODRÍGUEZ, A., GONZÁLEZ, E., manifiesta que la presentación y gravedad de 
la enfermedad son diferentes entre pacientes lo que hace necesario realizar un ajuste 
terapéutico individual.
VETERINARY  SPECIALTY  &  EMERGENCY  CARE,  y  BERNADES,  M., 
(2008), dicen  que  el  objetivo  del  tratamiento  es controlar  la  enfermedad, 
disminuyendo notablemente la vascularización y parcialmente la pigmentación, ya 
que esta última es permanente, y sólo en algunos casos, con un tratamiento largo 
tópicamente, puede llegar a reducir. 
BERNADES,  M.,  (2008),  y  TURNER,  S.,  (2010),  sostienen que  al  inicio  del 
tratamiento, o en las etapas de recaída, se inyecta subconjuntivalmente corticoides 
de depósito, como la betametasona, la triamcinolona o la metilprednisona, con el 
fin de poner en marcha el proceso antiinflamatorio. El tratamiento a largo plazo 
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consiste en el uso tópico de colirios o cremas oftálmicas con corticoides (alcohol 
de dexametasona o acetato de prednisolona)  o ciclosporina.
En un estudio realizado por CÉSPEDES, C., y GUERRA, A., (2011), concluyen 
que tópicamente la ciclosporina al 0,5% y al 1% es efectiva para el tratamiento de 
QSC, siendo el más económico y con buenos resultados la ciclosporina al 0,5%. 
NELL,  B.,  WALDE,  I.,  BILLICH,  A.,  VIT,  P.,  MEINGASSNER,  J., (2005), 
sugieren que el pimecrolimus al 1%, puede ser un nuevo tratamiento tópico eficaz 
para la QSC ya  que interfiere  selectivamente con la activación de células  T y 
mastocitos, y a su vez inhibe la producción de citocinas inflamatorias, teniendo así 
dos  tipos  de  respuestas  pronunciadas  con  total  regresión de  la  infiltración 
fibrovascular de la córnea y sin cicatrices, o moderada y con leves cicatrices.
MAGGS, D., MILLER, P., OFRI, R., (2009), manifiestan que en los casos donde 
se  tenga  la  sospecha  de  bacterias  como  agentes  que  complican  el  proceso  se 
recomienda  el  uso  de  antibióticos  (cloranfenicol,  tobramicina,  gentamicina  y 
norfloxacino).
VETERINARY  SPECIALTY  &  EMERGENCY  CARE,  explican  que  es 
importante durante  el  tratamiento  reducir  la  exposición a  los  rayos  solares, 
limitando al perro que se exponga al sol en las horas donde la radiación UV es 
más intensa, dando sombra tanto como sea posible,  o manteniéndolo dentro de 
casa durante el día. Alternativamente, se pueden usar gafas (Doggles®) diseñadas 
y  toleradas  por  los  perros,  que  pueden  ayudar  a  reducir la  progresión de  la 
enfermedad.
GRÜNING,  G., ALLGOEWER,  I.,  HÖCHT,  S.,  HINKELBEIN,  W., 
BRUNNBERG L.,  (2001),  en  un  estudio  comentan  que  otra  alternativa  es  la 
radiación beta con estroncio 90 a una dosis de 15 Gy1 y aplicando dos veces la 
1 Gy: es el símbolo del Gray, es una unidad derivada del sistema internacional de unidades que 
mide  la  dosis  absorbida  de  radiaciones  ionizantes  por  un  determinado  material.  Un  gray  es 
equivalente a la absorción de un joule de energía ionizada por un kilogramo de material irradiado. 
1 Gray=100rad.
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radiación en círculos, colocando previamente acetato de prednisolona al 0,5% y 
posteriormente ciclosporina al 0,2%.
PEIFFER, R. Jr., PETERSEN, J., (2002), TURNER, S., (2010),  y BERNADES, 
M., (2008), recomiendan que cuando el grado de lesión corneal es irreversible y la 
pigmentación es grave e impide la visión, puede efectuarse como último recurso 
la queratectomía superficial, eliminando un cuarto a un tercio del espesor de la 
córnea,  intentando  devolver  la  transparencia  corneal,  ya  que  el  pigmento  está 
depositado  en  la  superficie. Frecuentemente  la  córnea  nuevamente  vuelve  a 
vascularizarse  con  rapidez,  por  lo  que  se  debe  mantener  el  tratamiento  con 
ciclosporina o corticoides, una vez resuelta la úlcera producto de la queratectomía 
superficial.
GRÜNING,  G., ALLGOEWER,  I.,  HÖCHT,  S.,  HINKELBEIN,  W., 
BRUNNBERG L., (2001), concluyen en un estudio realizado a 4 perros, que el 
uso de la radiación beta con estroncio 90 luego de la queratectomía tiene efectos 
positivos.  Los 4 animales  en estudio recuperaron la visión sin  mostrar efectos 
secundarios negativos severos.
ALLGOEWER, I., HOECHT, S., (2010), proponen en su estudio la radioterapia, 
irradiando los ojos de los perros con rayos X blandos (15 kV), a una dosis total de 
30 Gy. Con este tratamiento se disminuye la densidad del pigmento y el grado de 
vascularización;  los efectos transitorios adversos del  tratamiento son fotofobia, 
epífora y blefarospasmo, y concluyen en su estudio que el efecto de los rayos X 
blandos en el curso de la queratitis fue superior en comparación con el efecto de la 
irradiación con estroncio 90. Además afirman que una suave irradiación con rayos 
X combinada con queratectomía es una técnica segura y eficaz en el tratamiento 
para la QSC grave y avanzada con discapacidad visual significativa.
HOLMBERG, D., SCHEIFER, H., PARENT, J., (1986), explican que otra terapia 
es la criocirugía, donde se aplica con un spray nitrógeno líquido en el área de la 
córnea afectada, inicialmente los ojos sufren daños y edema corneal epitelial, pero 
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luego de algunas sesiones hay reducción en la pigmentación de la córnea y una 
mejoría visual, sin embargo se debe mantener el uso de medicación tópica.
Pronóstico
VETERINARY SPECIALTY & EMERGENCY CARE, dicen que el pronóstico, 
si se detecta a tiempo, suele ser muy bueno, pero el tratamiento es de por vida.
MAGGS, D., MILLER, P., OFRI, R., (2009), comentan que la edad de inicio y la 
raza de los animales afectados son de importancia  pronóstica. En los animales 
afectados cuando son jóvenes, de 1 a 2 años, la condición por lo general progresa 
a lesiones graves, mientras que los animales afectados a una edad más avanzada, 
de 4 a 5 años, tienen lesiones menos graves. La gravedad de la enfermedad varía 
también con la localidad, mientras el animal este más expuesto a la radiación UV 








- Tiras de papel Whatman N° 40.
- Tonómetro de Schiotz.
- Tetracaína1 en solución oftálmica.
- Fluoresceína2 en solución oftálmica.
- Linterna luz blanca.
- Cámara de fotos.
Evaluación Retrospectiva:
- Historias oftalmológicas existentes en la Clínica Veterinaria “Dogtor´s Cat”, 
desde el mes de marzo de 2008 al mes de marzo de 2011.
MÉTODOS
En  la  presente  investigación,  se  estudiaron  todos  los  pacientes  con afecciones 
oculares  que  concurrieron  a  consulta  oftalmológica  en  la  Clínica  Veterinaria 
“Dogtor’s  Cat”  durante  un período de  6 meses,  además  se  realizó  un análisis 
retrospectivo de todos los caninos que llegaron a la consulta oftalmológica entre 
marzo del 2008 a marzo del 2011. Es decir, se realizó un estudio desde marzo del 
2008 a septiembre del 2011.
1 Tetracaína: anestésico tópico.
2 Fluorsceína: colorante  hidrosoluble  de  color  amarillo-anaranjado  cuando  está  en  altas 
concentraciones o en pH ácido, y verde cuando esta diluido o en pH alcalino.
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Se  seleccionó  la  Clínica  Veterinaria  “Dogtor’s  Cat”,  porque  cuenta  con  un 
especialista en oftalmología de pequeñas especies y por el número de pacientes 
con  afecciones  oculares  remitidos  desde  otras  clínicas  y  por  profesionales 
particulares. 
Todo  paciente  con  patología  ocular  contó  con  historia  clínica  y  examen 




TIZARD,  I.  (2009),  comenta  que  la  exposición  del  sol  es  el  factor 
desencadenante de la enfermedad, especialmente en verano.
Raza 
PEIFFER, R. Jr., PETERSEN, J. (2002), manifiestan que la enfermedad puede 
presentarse ocasionalmente en cualquier raza, sin embargo la mayoría de los 
casos se diagnostican en el pastor alemán y sus cruzas.
Sexo 
PEIFFER, R. Jr., PETERSEN, J (2002), explican que este factor al parecer no 
predispone en la presentación de esta patología y ambos sexos son afectados 
por igual.
Edad 
GOUGH,  A., THOMAS,  A.  (2004),  describen  varias  razas  caninas  que 
particularmente desarrollan la enfermedad en la juventud. 
Anamnesis 
TURNER, S. (2010), cita que los perros son llevados a las clínicas y hospitales 
veterinarios por un cambio de aspecto, enrojecimiento de uno o ambos ojos, 
suele  ser  de instauración  gradual,  y  este  cambio  de  aspecto  con frecuencia 
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inicia en el cuadrante ventrolateral u ocasionalmente en el dorsolateral de la 
córnea.
Examen Oftalmológico
PEIFFER, R. Jr., PETERSEN, J. (2002), y CHIAPETTO, D. (2007), comentan 
que  todo estudio  de  percepción  visual  se  evalúa  tanto  en  ambiente  iluminado 
como en penumbra. La visión fotópica (diurna) es una propiedad de los conos de 
la retina,  mientras que la visión escotópica (nocturna) es de los bastones de la 
retina.
Examen Periocular
BROOKS,  D.  (2007),  y  GARCÍA,  G.,  LARA,  S.,  MARTÍNEZ,  C., 
SANTOSCOY, C. (2005), dicen que el examen del globo ocular y sus anexos 
debe realizarse en ambos ojos y a una distancia prudente. Debe efectuarse en 
luz diurna con ayuda de una fuente de luz manteniendo un espacio considerable 
sin  tocar  al  paciente.  Se  evalúa  el  globo  ocular,  las  conjuntivas,  la 
conformación  de  los  párpados,  las  deformaciones  o  agrandamientos  que 
puedan estar presentes, la velocidad del parpadeo, los signos de dolor ocular y 
la calidad y cantidad de secreciones oculares. 
Deambulación (en luz y penumbra)
PEIFFER, R. Jr., PETERSEN, J. (2002), CHIAPETTO, D. (2007), señalan que 
es una prueba que evalúa la visión por la capacidad del animal para sortear 
distintos obstáculos interpuestos en su camino. Todo paciente con un déficit 
visual  que  ingresa  al  consultorio  ofrece  la  oportunidad  de  apreciar  su 
comportamiento en un ambiente extraño.
Respuesta de Amenaza (en luz y penumbra)
GARCÍA,  G.,  LARA,  S.,  MARTÍNEZ,  C.,  SANTOSCOY,  C.  (2005),  y 
CHIAPETTO, D. (2007), expresan que esta prueba evalúa la vía aferente (II 
par craneal), mediante la respuesta frente a un gesto de amenaza decidido pero 
no exagerado realizado por el operador en cada ojo por separado, cubriendo el 
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opuesto y evitando tocar los pelos. Debe observarse la rapidez con que se lleva 
a cabo el reflejo de parpadeo.
Reflejo de Parpadeo Corneal
CHIAPETTO, D. (2007), explica que es la respuesta motora que se presenta al 
estimular la córnea con un hisopo desde el campo temporal, a fin de eludir la 
respuesta visual. En condiciones normales,  se observa un parpadeo mediado 
por las fibras del nervio facial. 
Reflejo Palpebral
CHIAPETTO,  D.  (2007),  manifiesta  que  se  realiza  con un  hisopo topando 
alternadamente  los  cantos  medial  (nasal)  y  lateral  (temporal)  de  la  fisura 
palpebral, estimulando las fibras nerviosas sensitivas del nervio trigémino y la 
respuesta motora del nervio facial. En condición normal se observa el cierre de 
los párpados.
Reflejo Trigémino Abducens Accesorio
CHIAPETTO, D. (2007), dice que en esta prueba debe observarse la retracción 
del globo ocular  dentro de la órbita  y la protrusión pasiva de la membrana 
nictitante al estimular el globo ocular con un hisopo. De esta manera se evalúa 
la integridad de la vía sensorial provista por el nervio trigémino y la respuesta 
motora  mediada  por  el  nervio  abducens  (nervio  motor  ocular  externo) 
accesorio que inerva al músculo retractor del globo ocular.
Tamaño Pupilar
CHIAPETTO, D. (2007), evalúa observando el tamaño, la forma, la ubicación 
y la simetría de las pupilas.
Respuesta a la Luz Oscilante
CHIAPETTO,  D.  (2007),  señala  que  es  una  prueba  que  permite  detectar 
lesiones prequiasmáticas unilaterales. Se realiza en un cuarto oscuro con una 
fuente de luz brillante (linterna de luz blanca) la cual  oscila de un ojo a otro, 
permaneciendo  por  2-3  segundos  antes  de  desplazarse  al  ojo  contrario.  Al 
38
trasladar  la  luz  que  estimuló  la  respuesta  directa  del  ojo  explorado  y  la 
consensual en el ojo opuesto, este último debe retener la miosis. Una respuesta 
a  la  luz  oscilante  negativa  es  normal,  de  lo  contrario  su  dilatación  pupilar 
indica una respuesta a la luz oscilante positivo. 
Reflejo Fotomotor Pupilar Directo y Consensual
GARCÍA,  G.,  LARA,  S.,  MARTÍNEZ,  C.,  SANTOSCOY,  C.  (2005),  y 
CHIAPETTO,  D.  (2007),  explican  que  es  un  reflejo  subcortical  y  debe 
realizarse en un cuarto oscuro con una fuente de luz brillante (linterna de luz 
blanca). En el reflejo directo se observa la rapidez de la respuesta, la magnitud 
de la miosis  y la habilidad de mantener la miosis  con el estimulo de la luz 
constante. En el reflejo indirecto se observa la misma respuesta pero en el ojo 
que no es estimulado con la luz.
Reflejo del Parpadeo Fotópico
CHIAPETTO, D. (2007), dice que se evalúa cada ojo por separado. Cada uno 
es sometido a un destello de luz intensa y la respuesta obtenida es el parpadeo. 
Un reflejo positivo indica que la retina, el nervio óptico, el cerebro medio y las 
fibras de asociación con el nervio facial son normales.
Reflejo Fúndico o Tapetal
CHIAPETTO,  D.  (2007),  manifiesta  que  se  utiliza  el  oftalmoscopio  en 
posición frontal y con el haz de luz circular mayor y en su máxima intensidad 
dirigido al ojo a explorar. En condiciones normales se aprecia la presencia de 
una estructura reflectiva, el  tapetum. Evocando el reflejo se puede evidenciar 
cualquier cuerpo opaco anormal dentro del globo ocular que interfiera con la 
transmisión  de  la  luz  reflejada  por  el  tapetum.  El  desplazamiento 
experimentado por dicho cuerpo en cada movimiento del ojo permite estimar 
su ubicación.
Test Schirmer
CLÍNICA VETERINARIA BERNADES, (2006), expone que este test evalúa 
la calidad y cantidad de lágrimas. Se realiza con tiras de papel Whatman N° 40. 
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La tira se dobla en una punta a 5 mm y la muesca se introduce en el interior del 
párpado inferior. Se espera un minuto y se mide la porción húmeda de la tira en 
mm. En caninos es normal de 15 a 25 mm por minuto. 
Presión Intraocular
GARCÍA,  G.,  LARA,  S.,  MARTÍNEZ,  C.,  SANTOSCOY,  C.  (2005), 
comentan que se puede evaluar con el tonómetro de Schiotz. Se instila una gota 
de tetracaína en ambos ojos.  El  hocico del  perro debe apuntar  al  techo,  de 
modo que los ojos se encuentren en plano horizontal y el tonómetro en plano 
vertical.  La plataforma es apoyada sobre el centro de la córnea hasta que la 
varilla  de  medición  llegue  a  un  tope  de  la  escala.  Se  toman  tres  a  cinco 
mediciones  y se  saca  un promedio.  En todo el  procedimiento  los  párpados 
deben mantenerse abiertos. La presión normal en caninos es de 10 a 25 mmHg.
Prueba de Fluoresceína
CHIAPETTO, D. (2007), dice que esta prueba evalúa la integridad de la córnea 
y para ello se instila una gota de fluoresceína en el ojo. 
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SELECCIÓN DE PACIENTES
La selección de los pacientes se realizó según los siguientes criterios:
- Perros que llegaron a consulta por presentar alguna afección ocular entre marzo 
2008 a Septiembre 2011: 
Se examinaron en el presente estudio 579 perros con afecciones oculares.
- Perros afectados por QSC en el momento de la exploración sobre la base de la 
historia clínica y oftalmológica (Anexo No. 1 y Anexo No. 2):
Se  estudiaron  61  perros  afectados  con  QSC  partiendo  del  diagnóstico  de 
presencia  de  vascularización,  de  tejido  de  granulación,  de  pigmento  y  de 
infiltrado inflamatorio corneal.
- El estudio fue realizado en el Distrito Metropolitano de Quito:
IN-QUITO  (2005),  afirma  que  la  capital  se  encuentra  en  las  coordenadas 
0°15′0″ Sur –  78°35′24″ Oeste,
,
 a una altitud promedio de 2850 msnm. Tiene 
un clima templado de montaña, con un período de lluvias prolongado y una 
estación seca de cuatro meses. La temperatura anual promedio es de 16,5 °C. 
La ENCICLOPEDIA GER, (2006) señala que Quito presenta 12 horas y 30 
minutos  de  horas  luz  por  día,  y  la  AGENCIA  ESPACIAL  CIVIL 
ECUATORIANA  (2010),  manifiesta  que  tiene  un  índice  de  radiación 




En  la  presente  investigación  se  realizaron  análisis  porcentuales  comparando 
diferentes variables descritos a continuación:
- Análisis porcentual de la presencia de QSC comparada con otras afecciones 
oculares.
- Análisis porcentual de las razas de caninos con QSC.
- Análisis porcentual de las edades de caninos con QSC.
- Análisis porcentual de los sexos (macho y hembra) de caninos con QSC.
- Análisis porcentual del mes del año en la que se presenta la QSC en caninos 




En el presente estudio porcentual sobre 579 caninos del Distrito Metropolitano de 
Quito que llegaron a consulta oftalmológica a la Clínica Veterinaria  “Dogtor’s 
Cat”  con  afecciones  oculares,  se  determinó  que  la  QSC  tiene  una  casuística 
elevada  ya  que  61  pacientes  presentaron  esta  patología  (10,54%),  luego  de 




Caninos  con  afecciones  oculares  que  llegaron  a  consulta  oftalmológica  a  la 
Clínica Veterinaria “Dogtor’s Cat”.
AFECCIONES OCULARES
PATOLOGÍA # % PATOLOGÍA # %
CATARATAS 77 13.30 PROLAPSO DE IRIS 3 0.52
ÚLCERA CORNEAL SUPERFICIAL 64 11.05 SÍNDROME UVEODERMATOLÓGICO 3 0.52




QUERATOCONJUNTIVITIS SECA 41 7.08 ÚLCERA INDOLENTE 3 0.52
GLAUCOMA 33 5.70 DESPRENDIMIENTO DE RETINA 2 0.35
UVEITIS 33 5.70 HIPOPION 2 0.35
ENTROPIÓN 31 5.35 MICROFTALMIA 2 0.35
PROLAPSO DE LA GLÁNDULA DEL TERCER PÁRPADO 20 3.45 TRAUMATISMO OCULAR 2 0.35
NEOPLASIA 17 2.94 ÚLCERA CORNEAL COLAGENOLÍTICA 2 0.35
DISTIQUIASIS 15 2.59
ADHERENCIA DE LA GLÁNDULA DEL TERCER 
PÁRPADO
1 0.17
ESCLEROSIS NUCLEAR 15 2.59 AFECCIÓN NERVIO FACIAL 1 0.17
EPÍFORA 14 2.42 ALTERACIÓN UVEAL 1 0.17
CONJUNTIVITIS 13 2.25 CUERPO EXTRAÑO 1 0.17
CONJUNTIVITIS FOLICULAR 11 1.90 CUERPOS EXTRAÑOS EN TERCER PARPADO 1 0.17
ATROFIA DE RETINA 9 1.55 DESCEMETOCELE COLAGENOLÍTICO 1 0.17
QUERATITIS PIGMENTARIA 9 1.55 DESGARRE ESCLERAL 1 0.17
ÚLCERA CORNEAL PROFUNDA 9 1.55 ECTROPIÓN 1 0.17
SARD 8 1.38 ESTRABISMO VENTROLATERAL 1 0.17
DEPÓSITO CORNEAL 6 1.04
EVERSIÓN DEL CARTÍLAGO DE LA GLÁNDULA DEL 
TERCER PÁRPADO
1 0.17
MEIBONITIS 6 1.04 FLORIDA SPOT 1 0.17
QUISTE DERMOIDE 6 1.04 HIFEMA 1 0.17
BLEFARITIS 5 0.86 KERATOCONO 1 0.17
DEGENERACIÓN CORNEAL 5 0.86 MELANOMA 1 0.17
LUXACIÓN DE CRISTALINO 5 0.86 NISTAGMO CONGÉNITO 1 0.17
PROLAPSO OCULAR 5 0.86 OJO DIAMANTE 1 0.17
CILIA ECTÓPICA 4 0.69 PARÁLISIS DEL NERVIO FACIAL 1 0.17
DISTROFIA CORNEAL 4 0.69 PLASMOMA 1 0.17
HEMATOMA EPISCLERAL 4 0.69 QUISTE GRASO 1 0.17
ATROFIA OCULAR 3 0.52 QUISTE UVEAL 1 0.17






Porcentaje  de  caninos  con  afecciones  oculares  que  llegaron  a  consulta 




Entre los pacientes con QSC el 73,77% la padecía la raza pastor alemán seguida 
de la mestiza con 6,56%, las razas cócker y husky siberiano 4,92%, rottweiler 
3,28% y por último las razas pastor  belga,  pequinés,  pincher  y samoyedo con 
1,64%. 
Cuadro No. 2
Razas de caninos diagnosticados QSC en la Clínica Veterinaria “Dogtor’s Cat”.
RAZAS CON QSC
Raza # %
Pastor Alemán 45 73.77
Mestizo 4 6.56
Cócker 3 4.92
Husky Siberiano 3 4.92
Rottweiler 2 3.28













De 60 pastores alemanes que acudieron a consulta con patología ocular, 45 tenían 
QSC, es decir el 75%.
Cuadro No. 3
Afecciones oculares de la raza pastor alemán que llegaron a consulta en la Clínica 
Veterinaria “Dogtor’s Cat”.
PATOLOGÍAS EN EL PASTOR ALEMÁN
Patología # %
Queratitis superficial crónica 45 75.00
Atrofia de retina 2 3.33
Queratoconjuntivitis seca 2 3.33
Quiste dermoide 2 3.33
Uveitis 2 3.33
Alteración uveal 1 1.67
Conjuntivitis 1 1.67









Porcentaje  de las  afecciones  oculares  de la  raza  pastor  alemán que  llegaron a 




Acudieron a consulta oftalmológica 54 pacientes raza cócker, 3 tenían QSC.
Cuadro No. 4
Afecciones oculares  de  la  raza  cócker  que  llegaron  a  consulta  en  la  Clínica 
Veterinaria “Dogtor’s Cat”.




Prolapso de la glándula del tercer 
párpado
4 7.41
Úlcera corneal superficial 4 7.41
Uveitis 4 7.41
Distiquiasis 3 5.56
Queratitis superficial crónica 3 5.56
Queratoconjuntivitis seca 3 5.56
Conjuntivitis 2 3.70






Porcentaje de las afecciones oculares de la raza cócker que llegaron a consulta en 




A consulta oftalmológica llegaron 34 pacientes raza pequinés, solo uno presentó 
QSC.
Cuadro No. 5
Afecciones oculares  de la  raza  pequinés  que llegaron a  consulta  en la  Clínica 
Veterinaria “Dogtor’s Cat”.
PATOLOGÍAS EN EL PEQUINÉS
Patología # %
Cataratas 5 14.71
Úlcera corneal superficial 5 14.71
Úlcera corneal profunda 3 8.82
Distiquiasis 2 5.88
Esclerosis nuclear 2 5.88
Queratitis pigmentaria 2 5.88
Queratoconjuntivitis seca 2 5.88
Úlcera corneal colagenolítica 2 5.88






Porcentaje de las afecciones oculares de la raza pequinés que llegaron a consulta 




Llegaron 13 huskies siberianos, de los cuales 3  presentaron QSC.
Cuadro No. 6
Afecciones oculares  de  la  raza  husky siberiano  que  llegaron  a  consulta  en  la 
Clínica Veterinaria “Dogtor’s Cat”.




Queratitis superficial crónica 3 23.08







Porcentaje de las afecciones oculares de la raza husky siberiano que llegaron a 




Fueron examinados 9 rottweilers, 2  presentaron QSC.
Cuadro No. 7
Afecciones oculares de la raza rottweiler  que llegaron a consulta en la Clínica 
Veterinaria “Dogtor’s Cat”.
PATOLOGÍAS EN EL ROTTWEILER
Patología # %
Depósito corneal 2 22.22
Neoplasia 2 22.22
Queratitis superficial crónica 2 22.22
Entropión 1 11.11






Porcentaje de las afecciones oculares de la raza rottweiler que llegaron a consulta 




Se examinaron 5 pincher,  uno de ellos presentó QSC. También se diagnosticó 
QSC en un samoyedo de 3 que acudieron a consulta oftalmológica, y solamente se 
examinó 1 pastor belga el cual tuvo QSC. 
Fueron atendidos oftalmológicamente 53 perros mestizos, de los cuales 4 fueron 
diagnosticados con QSC.
Cuadro No. 8
Afecciones oculares  de  perros  mestizos  que  llegaron  a  consulta  en  la  Clínica 
Veterinaria “Dogtor’s Cat”. 





Queratitis superficial crónica 4 7.55
Úlcera corneal superficial 4 7.55
Glaucoma 3 5.66
Queratoconjuntivitis seca 3 5.66
Conjuntivitis folicular 2 3.77
Distiquiasis 2 3.77
Esclerosis nuclear 2 3.77









Porcentaje de las afecciones oculares de perros mestizos que llegaron a consulta 




Hubo una alta presentación de QSC en machos, el 65,57% de caninos padecía la 
patología, mientras un 34,43% de hembras tenía la enfermedad. 
Cuadro No. 9













La edad de inicio de la patología está basada en la anamnesis que se realizó a los 
propietarios.  Algunos perros padecían la enfermedad algunos años atrás, así se 
obtuvo que el  19,67% de  perros  con QSC iniciaron  a  los  6  años,  un número 
considerado  de  perros  inició  a  los  2  y  3  años,  con  18,03%  y  16,39% 
respectivamente.
Cuadro No. 10




8 meses 1 1.64
1 año 1 1.64
2 años 11 18.03
3 años 10 16.39
4 años 6 9.84
5 años 5 8.20
6 años 12 19.67
7 años 5 8.20
8 años 4 6.56
9 años 5 8.20
10 años 0 0.00






Porcentaje  de  la  edad  de  presentación  de  QSC  en  caninos  examinados  en  la 




El mes en que se presentó la QSC está también basada en la anamnesis que se 
realizó a los propietarios. El mes en que se presentó con mayor frecuencia fue el 
mes de mayo con 10 pacientes seguido del mes de abril con 8 pacientes, en marzo 
y octubre se presentaron pocos casos.
Cuadro No. 11






















Porcentajes en base al mes de presentación de QSC en caninos examinados en la 





Para la realización del estudio porcentual se efectuó la exploración a 579 perros 
del  Distrito  Metropolitano  de  Quito,  de  diversas  razas,  de  los  cuales  61 
presentaron QSC. Es decir que un número alto de pacientes la adolecen, esperable 
por la altitud en la que se encuentra el Distrito Metropolitano de Quito, de ahí que 
esta tesis corrobora a  TIZARD, I., (2009), quien señala que la exposición a los 
rayos ultravioleta es más intensa en los individuos que viven a más 2300 msnm.
GOUGH,  A.,  THOMAS,  A., (2004),  y  AMSTUTZ,  H.,  ANDERSON,  D., 
ARMOUR, S.J., JEFFCOTT, L.B., LOEW, F., WOLF, A., (2000), dicen que la 
QSC se  caracteriza  por  ser una  inflamación  bilateral  progresiva de  la  córnea, 
hecho que he podido confirmar ya que todos los perros presentaban distinto grado 
de afectación ocular en ambos ojos.
De los 61 perros diagnosticados QSC  el 73,77% eran de raza pastor alemán, lo 
cual coincide  con MAGGS, D., MILLER, P., OFRI, R., (2009), quienes señalan 
que  el  pastor  alemán  es  la  raza  más  afectada.  Se  observó  además  que  esta 
patología ocular afecta a cualquier raza como lo menciona GELATT, K., (2003). 
Entre las razas que también se diagnosticó QSC fueron el  cócker con 4,92%, el 
husky siberiano con 4,92%, el  rottweiler  con 3,28%, el  pincher con 1,64%, el 
pequinés con 1,64%, el  samoyedo con 1,64%, el  pastor belga con 1,64% y el 
mestizo con 6,56%, de estas razas el cócker, el husky siberiano, el pincher y el 
pastor  belga,  constan  como  razas  comúnmente  afectadas  en  los  libros  de  los 
autores, GOUGH, A., THOMAS, A., (2004), y MAGGS, D., MILLER, P., OFRI, 
R., (2009). 
Hubo una alta presentación de QSC en machos. Discrepando con GELATT, K., 
(2003),  quién  comenta  que  afecta  por  igual  a  ambos  sexos,  se  encontró en  el 
estudio realizado  que el 65,57% de machos tienen QSC frente a un 34,63% de 
hembras. 
59
La presente tesis corrobora los datos de  GOUGH, A., THOMAS,  A., (2004), y 
MAGGS, D., MILLER, P., OFRI, R., (2009), los cuales dicen que los perros de 1 
a 6 años de edad son reportados con mayor frecuencia con QSC, confirmando con 
este estudio ya que hubo una mayor frecuencia entre los 2 y los 6 años de edad, 
así se obtuvo que el 19,67% de perros con QSC fueron diagnosticados a los 6 
años, a los 2 años el 18,03%, a los 3 años el 16,39%, a los 4 años el 9,84% y a los 
5 años el 8,20%, porcentajes menores se encontraron en perros de 7 años (8,20%), 
8 años (6,56%) y 9 años (8,20%). Además se registró 1 perro de 8 meses de edad, 
1 perro de 11 años y no se diagnosticó en perros de 10 años de edad. 
 
Según TURNER, S., (2010), “la QSC es el motivo de consulta más frecuente en 
verano”, esta afirmación es válida en países que tienen 4 estaciones, en donde en 
los  solsticios  de  junio  (verano  en  la  zona  templada  norte  y  el  polo  norte)  y 
diciembre (verano en la zona templada sur y el polo sur) los días son más largos y 
los rayos UV chocan con mayor intensidad en estas zonas, mientras que en la 
línea ecuatorial en esta época del año los rayos UV chocan con menos intensidad 
debido a la inclinación que presenta la Tierra en estos meses. Por otro lado en los 
equinoccios de marzo y septiembre, los rayos UV provenientes del sol tienen un 
impacto mayor en la línea ecuatorial  en relación a los polos donde disminuye su 
intensidad. Es por eso que esta tesis rebate con  TURNER, S., (2010), ya  que la 
QSC en la  línea ecuatorial  se presenta durante  los equinoccios,  ya  que en los 
meses  de  abril  y  mayo  fue  diagnosticada  esta  enfermedad  ocular  en  un  alto 
porcentaje 13,11% y 16,39% respectivamente, es decir luego del equinoccio de 
marzo, así mismo en los meses de octubre 13,11% y noviembre 11,48% luego del 
equinoccio de septiembre.
Corroborando los estudios realizados por  LECHUGA, G., (1986),  PEIFFER, R. 
Jr., PETERSEN, J., (2002), MAGGS, D., MILLER, P., OFRI, R., (2009), y otros 
autores  que  definen  como  factor  etiológico  de  la  QSC  la  luz  ultravioleta,  la 
investigación demuestra que esta patología se presenta luego de los meses en que 
hay más intensidad de radiación UV, además de ser la tercera patología que se 
presenta  en  la  capital  luego  de  las  cataratas  y  de  las  úlceras  corneales 




- Durante el período de estudio (marzo 2008 a septiembre 2011) se estableció que 
en el Distrito Metropolitano de Quito existe  un número alto de pacientes que 
presentan QSC.
- Se determinó que la época del año influye en la presencia de QSC en caninos 
del Distrito Metropolitano de Quito, observando que después de los equinoccios 
de marzo y septiembre, los caninos se encuentran predispuestos a padecer esta 
afección ocular, contradiciendo los estudios que se han realizado en otros países, 
en donde la patología se presenta en verano.
- La QSC afecta a cualquier raza dependiendo de las condiciones ambientales en 
que se encuentren los perros, en el estudio la raza pastor alemán como muchos 
autores lo afirman fue la más predispuesta a esta patología. Sin embargo debido 
a los altos índices de radiación ultravioleta que hay en el Distrito Metropolitano 
de Quito la QSC incluso afectó a razas que no constan como predispuestas.
- La presencia de QSC en el distrito Metropolitano de Quito fue alta en machos 
que en hembras.
- Esta enfermedad puede presentarse en perros de cualquier edad, sin embargo se 




- Debido a que la QSC se presenta por la influencia de la radiación UV se puede 
educar a la población para proteger a los caninos con gafas o bajo techo para 
prevenir esta enfermedad, especialmente en los meses de equinoccio donde se 
encontró la mayor cantidad de casos, además protegerlos en las horas del día 
donde hay una mayor intensidad solar.
- Realizar estudios con tratamientos alternativos para controlar significativamente 
la evolución y las recidivas de esta enfermedad, así evitar daños oculares graves 
en los caninos. 
- Efectuar  investigaciones  que  identifiquen  porque  se  presenta  con  mayor 
frecuencia en machos que en hembras. 
- Efectuar estudios de la presencia de QSC en otras zonas geográficas del país.
 






















Bianca,  Pastor  Alemán  hembra  de  9  años,  fue  diagnosticada  con  Queratitis 




Kiro, Rottweiler macho de 5 años, fue diagnosticado con Queratitis Superficial 




Vaiper,  Pastor  Alemán  macho  de  6  años,  fue  diagnosticado  con  Queratitis 





Manchita, Mestizo hembra de 2 años, fue diagnosticada con Queratitis Superficial 




Lalique,  Pastor  Alemán  hembra  de  11  años,  fue  diagnosticada  con  Queratitis 




Maltus,  Husky  Siberiano  macho  de  3  años,  fue  diagnosticado  con  Queratitis 





Cloe,  Pastor  Alemán  hembra  de  1  año,  fue  diagnosticada  con  Queratitis 




Aiko,  Pastor  Alemán  macho  de  5  años,  fue  diagnosticado  con  Queratitis 




Jack,  Pastor  Alemán  macho  de  2  años,  fue  diagnosticado  con  Queratitis 
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